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Streszczenie
Wstęp: Według ogólnopolskiego badania NATPOL III rozpowszechnienie cukrzycy w Polsce wynosi 5,6%. Celem pracy była ocena funk-
cji serca za pomocą badania echokardiograficznego u osób chorujących na cukrzycę typu 2.
Materiał i metody: Badaniami objęto 106 osób: 44 osoby z cukrzycą typu 2 (gr. D) oraz 62 zdrowe osoby, stanowiące grupę kontrolną (gr. C).
Pierwszą grupę podzielono, stosując kryteria wyrównania cukrzycy na 2 podgrupy: 17 chorych z wyrównaną cukrzycą (gr. cD) oraz
27 chorych z niewyrównaną cukrzycą (gr. uD). Na podstawie kryterium czasu trwania choroby wyodrębniono następne 2 podgrupy:
23 osoby chorujące na cukrzycę 10 lat i dłużej (gr. mD) i 21 osób chorujących na cukrzycę krócej niż 10 lat (gr. lD). Wśród osób objętych
badaniem wykonano badania echokardiograficzne i oceniono wymiary serca, kurczliwość mięśnia sercowego oraz czynność rozkurczową
lewej komory.
Wyniki: Stwierdzono różnice istotne statystycznie w badaniu echokardiograficznym pomiędzy grupą D a C, pomiędzy grupami mD,
lD i C oraz grupami cD, uD i C. W grupie D występowały ponadto dodatnie zależności liniowe między czasem trwania choroby i grubością
przegrody międzykomorowej w rozkurczu oraz między czasem trwania choroby i wskaźnikiem masy lewej komory.
Wnioski: Stwierdzone w obrazie echokardiograficznym odrębności serca osoby chorującej na cukrzycę typu 2 w porównaniu z osobą
zdrową mogą świadczyć o upośledzeniu funkcji serca jako konsekwencji cukrzycy. Występujące różnice pomiędzy grupą z wyrównaną
cukrzycą i grupą z niewyrównaną cukrzycą wskazują na konieczność dążenia do normalizacji parametrów gospodarki węglowodanowej
i lipidowej oraz wartości ciśnienia tętniczego u chorych na cukrzycę, jako na jedyne postępowanie mogące spowolnić występujący wraz
z czasem trwania choroby rozwój powikłań narządowych cukrzycy. (Endokrynol Pol 2009; 60 (4): 277–286)
Słowa kluczowe: cukrzyca typu 2, echokardiografia, zaburzenia czynności serca
Abstract
Background: According to the data obtained from the country-wide NATPOL III research, the prevalence of diabetes in Poland stands at
5,6% The objective of the work was to assess the heart function of patients with type 2 diabetes by means of echocardiography.
Material and methods: 106 patients were examined: 44 people with type 2 diabetes (gr D) and 62 healthy subjects, constituting the control
group (gr C). Using the criteria of diabetes control, the first group was divided into 2 subgroups: 17 patients with controlled diabetes (gr cD)
and 27 patients with uncontrolled diabetes (gr uD). Next, 2 subgroups were formed according to the duration of the disease: 23 patients
suffering from diabetes ≥ 10 years (gr mD) and 21 people suffering from diabetes < 10 years (gr lD). The examinations of the patients
included electrocardiography and assessments of myocardial size and contractibility and diastolic activity of the left ventricle.
Results: The echocardiographic examination revealed statistically significant differences between the groups D and C, between the gro-
ups mD, lD, and C, and between the groups cD, uD, and C. Moreover, group D additionally exhibited positive linear dependences
between the duration of the disease and the diastolic interventricular septum thickness and between the duration of the disease and the
mass index of the left ventricle.
Conclusions: Myocardial differences observed in the echocardiographic image of a diabetic compared to a healthy person suggest my-
ocardial dysfunction caused by diabetes. The existing differences between the group with controlled diabetes and the group with uncon-
trolled diabetes indicate that development of organic complications in diabetic patients can only be slowed down with procedures to
normalise carbohydrate and lipid metabolic parameters and the arterial blood pressure. (Pol J Endocrinol 2009; 60 (4): 277–286)
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Według ogólnopolskiego badania NATPOL III rozpo-
wszechnienie cukrzycy w Polsce wynosi 5,6% [1]. Mimo
postępów w terapii, rozpoznanie cukrzycy wciąż wią-
że się ze skróceniem długości życia, spowodowanym
głównie powikłaniami ze strony układu krążenia [2].
Jak wykazały badania Framingham, śmiertelność z po-
wodu schorzeń układu sercowo-naczyniowego jest
2-krotnie wyższa wśród mężczyzn i 4-krotnie wyższa
wśród kobiet chorujących na cukrzycę w porównaniu
z analogicznymi populacjami osób, u których nie stwier-
dzono tej choroby [3, 4]. Podobnie wynika z europej-
skich badań: Whitehall Study, Paris Prospective Study czy
Helsinki Policeman Study — ryzyko zgonu sercowo-na-
czyniowego u chorych na cukrzycę jest od 2,1-krotnie
do 2,6-krotnie większe niż w grupie kontrolnej [5]. Wia-
domo również, że u zdecydowanej większości chorych
cukrzyca nie jest wyrównana w sposób właściwy, co
istotnie wpływa na rozwój powikłań naczyniowych
cukrzycy [6, 7].
Pośród wielu schorzeń, których występowanie wią-
że się przyczynowo z cukrzycą typu 2, istotne miejsce
zajmuje kardiomiopatia cukrzycowa. Chociaż termin
ten jest stosowany powszechnie, wśród badaczy nie ma
zgody, co do istnienia takiej odrębnej jednostki choro-
bowej [2]. Uchwytne cechy uszkodzenia mięśnia ser-
cowego stwierdzano bowiem zwykle po wielu latach
choroby, najczęściej u pacjentów z powikłaniami na-
czyniowymi [8]. Wyniki dotychczasowych badań nie
pozwalają ponadto jednoznacznie stwierdzić, od któ-
rych wykładników cukrzycy (tj. stopień kontroli glike-
mii, obecność powikłań narządowych, czas trwania
choroby, stosowane leczenie) zależy stopień nasilenia
zaburzeń funkcji serca.
Celem pracy była ocena funkcji serca u osób choru-
jących na cukrzycę typu 2 za pomocą badania echokar-
diograficznego oraz określenie, czy skuteczność wyrów-
nywania cukrzycy oraz czas jej trwania mają wpływ na
stopień nasilenia nieprawidłowości budowy i funkcji
serca.
Materiał i metody
Badaniami objęto 106 osób, mieszkańców wsi Boguszy-
ce w powiecie oleśnickim na Dolnym Śląsku, wśród
których: 44 osoby stanowiły grupę osób z rozpoznaną
i leczoną farmakologicznie cukrzycą typu 2 (grupa D,
diabetes), 62 zdrowe osoby stanowiły grupę kontrolną
(grupa C, control). W kwalifikowaniu do badania zasto-
sowano dobór losowy. Średni wiek badanych wyniósł
54,0 ± 13,5 lat, wzrost 175,55 ± 8,61 cm, masa ciała 74,71 ±
± 15,43 kg, a wskaźnik masy ciała (BMI, body mass in-
dex) 23,19 ± 2,93 kg/m2.
Po uwzględnieniu czasu trwania choroby (od mo-
mentu zdiagnozowania i rozpoczęcia leczenia) badani
z grupy D zostali podzieleni na 2 podgrupy: 23 osoby
chorujące na cukrzycę 10 lat lub dłużej (grupa mD, dia-
betes more than 10 years) i 21 osób chorujących na cu-
krzycę krócej niż  10 lat (grupa lD, diabetes less than
10 years). Na następnym etapie analizy badaną grupę
osób chorujących na cukrzycę podzielono, stosując kryte-
ria wyrównania cukrzycy według Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego (PTD) na 2 podgrupy: 17 chorych z wy-
równaną cukrzycą (grupa cD, controlled diabetes) oraz
27 chorych z niewyrównaną cukrzycą (grupa uD, un-
controlled diabetes). Do grupy chorych z wyrównaną cu-
krzycą zaliczono chorych, u których stężenie hemoglo-
biny glikowanej (HbA1c) we krwi wynosiło 6,1% lub
mniej, glikemia na czczo w osoczu żylnym wynosiła
poniżej 110 mg/dl, cholesterol całkowity poniżej 175 mg/dl,
cholesterol frakcji LDL poniżej 100 mg/dl, cholesterol
frakcji HDL powyżej 40 mg/dl dla mężczyzn i powyżej
50 mg/dl dla kobiet, cholesterol „nie HDL” poniżej
130 mg/dl, triglicerydy (TG, triglyceride) poniżej 150 mg/dl,
a ciśnienie tętnicze poniżej 130/80 mm Hg. Charaktery-
stykę badanej grupy i wyodrębnionych podgrup przed-
stawiono w tabelach I i II.
U każdego badanego dokonano ponadto pomiaru
masy ciała, wzrostu, 2-krotnego pomiaru ciśnienia tęt-
niczego metodą Korotkowa oraz pobrano krew do ozna-
czenia glukozy, cholesterolu całkowitego, cholesterolu
frakcji HDL oraz triglicerydów. Cholesterol całkowity
Tabela I. Charakterystyka badanych grup wyodrębnionych na podstawie kryterium cukrzycy
Table I. Characteristics of the study groups selected according to the presence/absence of diabetes
Grupa chorych na cukrzycę (grupa D) Grupa kontrolna (grupa C) Porównanie grup
Liczeba osóbb 44 62 ns
Wieka (lata) 55,7±10,5 53,0± 13,6 ns
Wzrosta [cm] 177,67±7,65 175,27±8,73 ns
Masa ciałaa [kg] 76,33±16,95 73,47±14,85 ns
BMIa [kg/m2] 24,45±3,39 22,86±2,53 ns
Płećb (M/K) 18/26 30/32 ns
a wartości przedstawiają średnie ± odchylenie standardowe; bwartości przedstawiają wartości bezwzględne
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(CHOD/PAP), cholesterol frakcji LDL obliczono według
wzoru Friedewalda: cholesterol frakcji LDL (mg/dl) =
= cholesterol całkowity (mg/dl) – cholesterol frakcji
HDL (mg/dl) – [TG (mg/dl) : 5], jeżeli stężenie TG wy-
niosło poniżej 400 mg/dl. W przypadku stężenia TG
powyżej 400 mg/dl zarówno stężenie cholesterolu frak-
cji LDL, jak i frakcji HDL oznaczano jednorodnym
testem kolorymetrycznym. Triglicerydy oznaczano metodą
enzymatyczno-kolorymetryczną. Analizy wykonano,
posługując się autoanalizatorem INTEGRA 400 i goto-
wymi zestawami firmy Roche.
Wśród badanych wykonano badanie echokardiogra-
ficzne metodą transtorakalną aparatem typu ALOKA
przy użyciu głowicy 2,5 MHz. Badanie oceniano we-
dług kryteriów American Society of Echocardiography [9].
Za pomocą badania M-mode mierzono następujące
parametry serca:
— wymiar końcoworozkurczowy lewej komory
(LVDD, left ventricular diastolic diameter),
— wymiar końcowoskurczowy lewej komory (LVSD,
left ventricular systolic diameter),
— grubość przegrody międzykomorowej w rozkurczu
(IVS, interventricular septum),
— grubość ściany tylnej w rozkurczu (PW, posteriori
wall),
— wymiar końcoworozkurczowy prawej komory (RV,
right ventricle),
— wymiar lewego przedsionka (LA, left atrium),
— średnicę aorty (Ao).
Frakcję wyrzutową lewej komory serca (LVEF, left
ventricular ejection fraction) obliczano metodą sumacji
dysków w projekcji czterojamowej oraz dwujamowej
koniuszkowej. Ponadto za pomocą badania doplerow-
skiego oceniano parametry funkcji rozkurczowej lewej
komory. Analizowano:
— stosunek maksymalnych prędkości fal wczesnego
do późnego napełniania (E/A);
— czas deceleracji fali wczesnego napełniania (DT, de-
celeration time);
— czas relaksacji izowolumetrycznej (IVRT, isovolumic
relaxation time).
W grupie D zebrano ponadto wywiad dotyczący
przebiegu leczenia i występowania powikłań cukrzy-
cy. Badania przeprowadzono w ramach studenckich
obozów naukowych w dniach 6–17 września 2004 roku
oraz 3–14 września 2005 roku we wsi Boguszyce na
Dolnym Śląsku.
Analizę statystyczną przeprowadzono, opierając się
na programie STATISTICA 6.0 (StatSoft Polska, Kraków).
Wyniki przedstawiono w postaci średnich (x) i odchyleń
standardowych (SD, standard deviation). Rozkład zmien-
nych sprawdzany był testem Shapiro-Wilka. Z uwagi na
brak normalnego rozkładu parametrów różnice pomię-
dzy średnimi sprawdzano testami nieparametrycznymi:
testem U Manna-Whitneya oraz analizą ANOVA Kru-
skala-Wallisa. Różnice istotne statystycznie oznaczono
za pomocą testów post-hoc. W celu określenia zależności
pomiędzy badanymi zmiennymi przeprowadzono ana-
lizę korelacji. Za istotne statystycznie przyjmowano war-
tości p < 0,05.
Wyniki
W grupie osób z rozpoznaną i leczoną farmakologicz-
nie cukrzycą typu 2 100% ankietowanych wskazało, że
zalecono u nich leczenie dietetyczne, 63,64% deklaro-
wało przyjmowanie doustnych leków przeciwcukrzy-
cowych, a 75% insulinoterapię. Doustne leki przeciw-
cukrzycowe przyjmowało tylko 25% chorych, 36,36%
tylko insulinę, a 38,64% zarówno leki doustne, jak i in-
sulinę. Porównując grupę chorych na cukrzycę typu 2
Tabela II. Charakterystyka badanych grup wyodrębnionych na podstawie kryteriów wyrównania i czasu trwania cukrzycy
Table II. Characteristics of the study groups selected according to diabetes control status and duration of the disease
Grupa Grupa Grupa Grupa Porównanie
chorych chorych z wyrównaną z niewyrównaną grup
na cukrzycę na cukrzycę cukrzycą cukrzycą
≥ 10 lat < 10 lat (grupa cD) (grupa uD)
(grupa mD)   (grupa lD)
Liczeba osóbb 23 21 17 27 ns
Wieka (lata) 60,0±11,1 51,6±9,9 53,0±5,3 58,4±11,5 ns
Wzrosta [cm] 176,29±9,31 178,36±6,28 174,75±5,74 178,35±8,02 ns
Masa ciałaa [kg] 76,78±15,18 75,43±17,39 73,25±14,96 79,47±18,44 ns
BMIa [kg/m2] 24,41±3,56 24,47±3,27 23,91±2,43 24,88±4,78 ns
Płećb (M/K) 10/13 8/13 6/11 11/16 ns
awartości przedstawiają średnie ± odchylenie standardowe; bwartości przedstawiają wartości bezwzględne
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z grupą kontrolną, nie zaobserwowano różnic istotnych
statystycznie odnośnie parametrów gospodarki lipido-
wej, ciśnienia tętniczego krwi, częstości palenia papie-
rosów, częstości występowania niewydolności nerek
oraz częstości występowania chorób układu krążenia.
W aspekcie przyjmowanych leków w grupie D, w po-
równaniu z grupą C, istotnie statystycznie częściej sto-
sowano statyny (D: 47,72%; C: 25,81%; p < 0,05), inhi-
bitory ACE (D: 75%; C: 48,53%; p < 0,05), b-adrenolityki
(D: 70,45%; C: 50%; p < 0,05) i nitraty (D: 52,27%; C:
24,19%; p < 0,05) (tab. III).
Analiza porównawcza wymiarów serca, frakcji wy-
rzutowej oraz funkcji rozkurczowej lewej komory serca
w badanych grupach wyodrębnionych na podstawie
kryterium cukrzycy wykazała, że w grupie D, w po-
równaniu z grupą C, istotnie statystycznie wyższe były
średnie wartości IVS (D: 11,64 ± 1,81 mm; C: 10,34 ±
± 1,74 mm; p < 0,01), PW (D: 8,54 ± 1,50 mm; C: 7,71 ±
± 1,25 mm; p < 0,01) oraz LA (D: 39,82 ± 3,54 mm; C:
36,80 ± 4,61 mm; p < 0,01). Frakcja wyrzutowa (EF, ejec-
tion fraction) była znamiennie statystycznie niższa
w grupie D (D: 64,43 ± 4,55%; C: 66,64 ± 4,01%; p < 0,05).
Ponadto w grupie D, w porównaniu z grupą C, uzyska-
no znamiennie statystycznie wyższe średnie wartości DT
(D: 172,81 ± 38,26 ms; C: 116,32 ± 39,45 ms; p < 0,001)
oraz IVRT (D: 120,60 ± 11,24 ms; C: 91,73 ± 21,25 ms;
p < 0,01), a znamiennie niższą średnią wartość stosun-
ku E/A (D: 0,72 ± 0,18; C: 1,04 ± 0,27 mm; p < 0,001)
(tab. IV).
Analizując wyniki badania echokardiograficznego
serca w badanych grupach wyodrębnionych na pod-
stawie kryterium czasu trwania cukrzycy, wykazano,
że w grupie mD istotnie statystycznie wyższe w porów-
naniu z grupą C były średnie wartości LVDD (mD:
53,14 ± 7,31 mm; C: 50,64 ± 4,27 mm; p < 0,05), PW
(mD: 8,85 ± 2,03 mm; C: 7,71 ± 1,25 mm; p < 0,01) i Ao
(mD: 31,71 ± 3,63 mm; C: 28,97 ± 4,06 mm; p < 0,05),
natomiast znamiennie statystycznie niższa średnia war-
tość EF (mD: 63,78 ± 4,38%; C: 66,64 ± 4,01%; p < 0,05).
W grupie mD, w porównaniu zarówno z grupą lD, jak
i z grupą C, znamiennie statystycznie wyższe były śred-
nie wartości IVS (mD: 12,57 ± 1,51 mm; lD: 11,14 ±
Tabela III. Parametry gospodarki lipidowej, wartości ciśnienia tętniczego, częstość występowania chorób układu krążenia,
częstość palenia papierosów oraz częstość stosowania leków w badanych grupach wyodrębnionych na podstawie kryterium
cukrzycy
Table III. Lipid metabolism parameters, blood pressure values, and prevalence of cardiovascular diseases, smoking and
medication in the study groups selected according to the presence/absence of diabetes
Grupa osób z cukrzycą Grupa kontrolna Porównanie grup
(grupa D) (grupa C)
Ciśnienie skurczowea [mm Hg] 132,38±35,26 127,02±33,36 ns
Ciśnienie rozkurczowea [mm Hg] 85,31±11,16 84,09±10,57 ns
Profil lipidowy
Cholesterol całkowitya [mg/dl] 171,40±42,50 165,88±37,94 ns
Cholesterol frakcji LDLa [mg/dl] 113,54±34,39 104,14±33,02 ns
Cholesterol frakcji HDLa [mg/dl] 42,25±12,44 47,06±14,34 ns
Triglicerydya [mg/dl] 164,98±103,37 146,46±92,48 ns
Palenie papierosówb 20 (45,45) 25 (40,32) ns
Choroby współistniejące
Zawał sercab 4 (9,09) 6 (9,67) ns
Nadciśnienie tętniczeb 21 (47,68) 25 (40,32) ns
Choroba niedokrwienna sercab 19 (43,18) 23 (37,09) ns
Miażdżycab 10 (22,73) 9 (14,52) ns
Niewydolność nerekb 3 (6,82) 5 (8,06) ns
Stosowane leki
Kwas acetylosalicylowyb 44 (100,00) 56 (90,32) ns
Statynyb 21 (47,72) 16 (25,81) D-C: p < 0,05
Inhibitory ACEb 33 (75,00) 30 (48,53) D-C: p < 0,05
b-adrenolitykib 31 (70,45) 31 (50,00) D-C: p < 0,05
Diuretykib 4 (9,09) 8 (12,91) ns
Nitratyb 23 (52,27) 15 (24,19) D-C: p < 0,05
a wartości przedstawiają średnie ± odchylenie standardowe; b wartości przedstawiają wartości bezwzględne (procentowe)
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± 1,87 mm; C: 10,33 ± 1,74 mm; pmD-C < 0,01; pmD-lD
< 0,05) oraz LA (mD: 41,57 ± 4,99 mm; lD: 38,07 ± 2,49
mm; C: 36,80 ± 4,60 mm; pmD-C < 0,01; pmD-lD < 0,05).
Ponadto w grupie C, w porównaniu zarówno z grupą
mD, jak i z grupą lD, istotnie niższe były średnie warto-
ści DT (mD: 181,83 ± 42,38 ms; lD: 164,11 ± 31,89 ms;
C: 116,32 ± 39,45 ms; pmD-C < 0,001; plD-C < 0,01) i IVRT
(mD: 125,50 ± 19,09 ms; lD: 117,50 ± 7,78 ms; C: 91,78 ±
± 21,25 ms; pmD-C < 0,01; plD-C < 0,01), a znamiennie wyż-
sza średnia wartość stosunku E/A (mD: 0,66 ± 0,21; lD:
0,73 ± 0,16; C: 1,04 ± 0,27; pmD-C < 0,001; plD-C < 0,01)
(tab. V).
Analiza parametrów echokardiograficznych w ba-
danych grupach wyodrębnionych na podstawie kryte-
rium wyrównania cukrzycy wykazała, że w grupie C,
w porównaniu zarówno z grupą cD, jak i z grupą uD,
znamiennie statystycznie niższe były średnie wartości
LA (cD: 39,78 ± 3,26 mm; uD: 40,00 ± 3,77 mm; C: 36,80
± 4,60 mm; pcD-C < 0,01; puD-C < 0,01) oraz DT (cD: 173,09
± 40,32 ms; uD: 173,50 ± 28,92 ms; C: 116,32 ±
± 39,45 ms; pcD-C < 0,001; puD-C < 0,001), a znamiennie
wyższe średnie wartości EF (cD: 64,56 ± 4,87%; uD:
64,00 ± 4,32%; C: 66,64 ± 4,01%; pcD-C  <  0,05; puD-C
< 0,01) i stosunku E/A (cD: 0,79 ± 0,14; uD: 0,68 ± 0,17;
C: 1,04 ± 0,27; pcD-C < 0,05; puD-C < 0,001). Średnia war-
tość PW była istotnie statystycznie wyższa w grupie uD,
w porównaniu zarówno z grupą cD, jak i z grupą C
(cD: 7,94 ± 0,50; uD: 8,95 ± 1,66; C: 7,71 ± 1,25; puD-C
< 0,01; pcD-uD < 0,05). Ponadto w grupie uD w porów-
naniu do grupy C znamiennie wyższe były średnie war-
tości IVS (uD: 12,00 ± 1,41; C: 10,33 ± 1,74; p < 0,01)
oraz IVRT (uD: 131,50 ± 12,76; C: 91,78 ± 21,25;
p < 0,01) (tab. VI).
W badanej grupie chorych na cukrzycę typu 2 (gru-
pa D) zaobserwowano dodatnią liniową korelację po-
między czasem trwania choroby i wskaźnikiem masy
lewej komory (r = 0,43; p < 0,05) (ryc. 1). Ponadto gru-
bość przegrody międzykomorowej w rozkurczu w gru-
pie D korelowała dodatnio z czasem trwania choroby
(r = 0,43; p < 0,05) (ryc. 2).
Dyskusja
Kardiomiopatią cukrzycową określa się uszkodzenie
mięśnia sercowego bez udziału innych współistnieją-
cych schorzeń [10, 11]. Na występowanie kardiomio-
patii u chorych na cukrzycę typu 2 wskazują badania
doświadczalne, epidemiologiczne i echokardiograficz-
ne. W świetle obecnego stanu wiedzy można przyjąć,
że cukrzyca stanowi niezależny czynnik ryzyka zabu-
Tabela IV. Wymiary serca, frakcja wyrzutowa oraz funkcja rozkurczowa lewej komory serca w badanych grupach
wyodrębnionych na podstawie kryterium cukrzycy
Table IV. Heart dimensions, left ventricular ejection fraction and left ventricular diastolic function in study groups selected
according to the presence/absence of diabetes
Grupa osób z cukrzycą Grupa kontrolna Porównanie
(grupa D) (grupa C) grup
x SD x SD
Wymiary serca
LVDD [mm] 51,18 5,14 50,64 4,27 ns
LVSD [mm] 33,27 4,58 32,03 3,61 ns
IVS [mm] 11,64 1,82 10,33 1,74 D-C: p < 0,01
PW [mm] 8,54 1,50 7,71 1,25 D-C: p < 0,01
RV [mm] 20,48 2,77 20,83 3,25 ns
LA [mm] 39,82 3,54 36,80 4,60 D-C: p < 0,01
Ao [mm] 30,09 3,12 28,97 4,06 ns
Frakcja wyrzutowa
EF (%) 64,43 4,55 66,64 4,01 D-C: p < 0,05
Funkcja rozkurczowa lewej komory
E/A 0,72 0,18 1,04 0,27 D-C: p < 0,001
DT [ms] 172,81 38,26 116,32 39,45 D-C: p < 0,001
IVRT [ms] 120,60 11,24 91,78 21,25 D-C: p < 0,01
x — średnia arytmetyczna; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; LVDD (left ventricular diastolic diameter) — wymiar końcoworozkurczowy
lewej komory; LVSD (left ventricular systolic diameter) — wymiar końcowoskurczowy lewej komory; IVS (interventricular septum) — grubość przegrody
międzykomorowej w rozkurczu; PW (posteriori wall) — grubość ściany tylnej w rozkurczu; RV (right ventricular) — wymiar końcoworozkurczowy prawej
komory; LA (left atrium) — wymiar lewego przedsionka; Ao — średnica aorty; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; E/A — stosunek maksymalnych
prędkości fal wczesnego do późnego napełniania; DT (deceleration time) — czas deceleracji fali wczesnego napełniania; IVRT (isovolumic relaxation
time) — czas relaksacji izowolumetrycznej
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rzeń funkcji serca. W przebiegu cukrzycy dochodzi
bowiem do uszkodzenia mięśnia sercowego, niezależ-
nie od miażdżycy tętnic wieńcowych i nadciśnienia tęt-
niczego [11, 12]. Kardiomiopatia cukrzycowa jako na-
stępstwo hiperglikemii występuje niezależnie i dużo
wcześniej niż zmiany wieńcowe czy nadciśnieniowe
serca, już nawet w krótkim czasie po wykryciu cukrzy-
cy [13]. Wyniki obecnego badania potwierdzają zwią-
zek pomiędzy cukrzycą a występowaniem zaburzeń
struktury i funkcji serca. Wyniki badania echokardio-
graficznego wskazują na częstsze występowanie prze-
rostu lewej komory serca, zaburzeń funkcji skurczowej
i rozkurczowej lewej komory w grupie osób chorują-
cych na cukrzycę typu 2 w porównaniu z grupą kon-
trolną. Zaburzenia te są zarazem niezależne od nadci-
śnienia tętniczego, zaburzeń gospodarki lipidowej,
miażdżycy czy niewydolności nerek. Badane grupy nie
różnią się statystycznie średnimi wartościami ciśnienia
tętniczego, cholesterolu czy triglicerydów we krwi.
Wynika to prawdopodobnie z częstszego stosowania
leków przeciwmiażdżycowych i hipotensyjnych wśród
chorych na cukrzycę. Obserwowano znamiennie częst-
sze stosowanie statyn, inhibitorów ACE, nitratów
i b-adrenolityków w grupie chorych na cukrzycę.
Etiopatogeneza kardiomiopatii cukrzycowej wyda-
je się złożona i nie do końca poznana. Możliwym wy-
tłumaczeniem powikłań sercowych cukrzycy, uwidacz-
niających się również w obecnym projekcie, może być
działanie końcowych produktów późnej glikacji (AGE,
advanced glycation end). Końcowe produkty późnej gli-
kacji powstają w obecności tlenu cząsteczkowego z cu-
krów lub substancji białkowych i mają zdolność do two-
rzenia wiązań krzyżowych z kolagenem tkankowym
[14]. Istnieją doniesienia o wykrywaniu ich we włóknach
mięśniowych serca osób chorujących na cukrzycę [15].
Innym ważnym mechanizmem rozwoju kardiomiopatii
Tabela V. Wymiary serca, frakcja wyrzutowa oraz funkcja rozkurczowa lewej komory serca w badanych grupach
wyodrębnionych na podstawie kryterium czasu trwania cukrzycy
Table V. Heart dimensions, left ventricular ejection fraction and left ventricular diastolic function in study groups selected
according to the duration of diabetes
Grupa chorych Grupa chorych Grupa Porównanie
na cukrzycę ≥ 10 lat na cukrzycę < 10 lat kontrolna grup
(grupa mD)  (grupa lD) (grupa C)
x SD x SD x SD
Wymiary serca
LVDD [mm] 53,14 7,31 50,98 3,87 50,64 4,27 mD-C: p < 0,05
LVSD [mm] 33,57 7,11 33,14 3,23 32,03 3,61 ns
IVS [mm] 12,57 1,51 11,14 1,87 10,33 1,74 mD-C: p < 0,01
mD-lD: p < 0,05
PW [mm] 8,85 2,03 8,28 1,20 7,71 1,25 mD-C: p < 0,01
RV [mm] 20,48 3,45 20,48 2,24 20,83 3,25 ns
LA [mm] 41,57 4,99 38,07 2,49 36,80 4,60 mD-C: p < 0,01
mD-lD: p < 0,05
Ao [mm] 31,71 3,63 29,35 2,73 28,97 4,06 mD-C: p < 0,05
Frakcja wyrzutowa
EF (%) 63,78 4,38 66,00 5,32 66,64 4,01 mD-C: p < 0,05
Funkcja rozkurczowa
lewej komory
E/A 0,66 0,21 0,73 0,16 1,04 0,27 mD-C: p < 0,001
lD-C: p < 0,01
DT [ms] 181,83 42,38 164,11 31,89 116,32 39,45 mD-C: p < 0,001
lD-C: p < 0,01
IVRT [ms] 125,50 19,09 117,50 7,78 91,78 21,25 mD-C: p < 0,01
lD-C: p < 0,01
x — średnia arytmetyczna; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; LVDD (left ventricular diastolic diameter) — wymiar końcoworozkurczowy
lewej komory; LVSD (left ventricular systolic diameter) — wymiar końcowoskurczowy lewej komory; IVS (interventricular septum) — grubość przegrody
międzykomorowej w rozkurczu; PW (posteriori wall) — grubość ściany tylnej w rozkurczu; RV (right ventricular) — wymiar końcoworozkurczowy prawej
komory; LA (left atrium) — wymiar lewego przedsionka; Ao — średnica aorty; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; E/A — stosunek maksymalnych
prędkości fal wczesnego do późnego napełniania; DT (deceleration time) — czas deceleracji fali wczesnego napełniania; IVRT (isovolumic relaxation
time) — czas relaksacji izowolumetrycznej
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Tabela VI. Wymiary serca, frakcja wyrzutowa oraz funkcja rozkurczowa lewej komory serca w badanych grupach
wyodrębnionych na podstawie kryterium wyrównania cukrzycy
Table VI. Heart dimensions, left ventricular ejection fraction and left ventricular diastolic function in study groups selected
according to diabetes control status
Grupa chorych Grupa chorych Grupa Porównanie
z wyrównaną cukrzycą z niewyrównaną cukrzycą kontrolna grup
(grupa cD)  (grupa uD) (grupa C)
x SD x SD x SD
Wymiary serca
LVDD [mm] 50,75 4,35 51,95 5,56 50,64 4,27 ns
LVSD [mm] 33,05 5,00 34,25 3,40 32,03 3,61 ns
IVS [mm] 11,42 1,97 12,00 1,41 10,33 1,74 uD-C: p < 0,01
PW [mm] 7,94 0,50 8,95 1,66 7,71 1,25 uD-C: p < 0,01
cD-uD: p < 0,05
RV [mm] 20,53 2,01 20,45 3,07 20,83 3,25 ns
LA [mm] 39,78 3,26 40,00 3,77 36,80 4,60 cD-C: p < 0,01
uD-C: p < 0,01
Ao [mm] 30,05 4,78 30,11 2,89 28,97 4,06 ns
Frakcja wyrzutowa
EF (%) 64,56 4,87 64,00 4,32 66,64 4,01 cD-C: p < 0,05
uD-C: p < 0,01
Funkcja rozkurczowa
lewej komory
E/A 0,79 0,14 0,68 0,17 1,04 0,27 cD-C: p < 0,05
uD-C: p < 0,001
DT [ms] 173,09 40,32 173,50 28,92 116,32 39,45 cD-C: p < 0,001
uD-C: p < 0,001
IVRT [ms] 104,23 28,25 131,50 12,76 91,78 21,25 uD-C: p<0,01
x — średnia arytmetyczna; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; LVDD (left ventricular diastolic diameter) — wymiar końcoworozkurczowy
lewej komory; LVSD (left ventricular systolic diameter) — wymiar końcowoskurczowy lewej komory; IVS (interventricular septum) — grubość przegrody
międzykomorowej w rozkurczu; PW (posteriori wall) — grubość ściany tylnej w rozkurczu; RV (right ventricular) — wymiar końcoworozkurczowy prawej
komory; LA (left atrium) — wymiar lewego przedsionka; Ao — średnica aorty; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; E/A — stosunek maksymalnych
prędkości fal wczesnego do późnego napełniania; DT (deceleration time) — czas deceleracji fali wczesnego napełniania; IVRT (isovolumic relaxation
time) — czas relaksacji izowolumetrycznej
Rycina 1. Zależność wartości wskaźnika masy lewej komory serca
od czasu trwania choroby (p < 0,05) w grupie chorych na cukrzycę
(n = 44)
Figure 1. Relation between left ventricularmass index and
duration of diabetes (p < 0,05) in diabetic group (n = 44)
Rycina 2. Zależność grubości przegrody międzykomorowej
w rozkurczu od czasu trwania choroby (p < 0,05) w grupie chorych
na cukrzycę (n = 44)
Figure 2. Relation between intraventricular septum diastolic
diameter and duration of diabetes (p < 0,05) in diabetic group
(n = 44)
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cukrzycowej wydaje się upośledzenie przemiany wapnia
w trakcie rozwoju i trwania cukrzycy [16]. Wśród rozwa-
żanych, możliwych przyczyn uszkodzenia mięśnia ser-
cowego u chorych na cukrzycę można wymienić ponad-
to: niedobór w komórkach mięśnia sercowego glukozy,
karnityny lub magnezu, a także mikroangiopatię w ob-
szarze krążenia wieńcowego [17, 18]. U chorych z zaawan-
sowaną cukrzycą znaczenie w rozwoju i progresji zabu-
rzeń funkcji serca ma prawdopodobnie obniżona w ko-
mórkach mięśnia sercowego gęstość receptorów a i b-ad-
renergicznych, spowodowana wyższym w surowicy tych
chorych stężeniem endogennych katecholamin, a także
uszkodzenie układu współczulnego [19]. Na podstawie
obecnego badania nie można określić mechanizmu roz-
woju zmian sercowych w przebiegu cukrzycy. Takowe
określenie może przynieść planowana kontynuacja i po-
szerzenie projektu.
Analiza wyników obecnego badania wskazuje na
przerost lewego przedsionka, przegrody międzykomo-
rowej oraz ściany tylnej serca jako patomorfologiczne
wyznaczniki kardiomiopatii cukrzycowej. Wydaje się
to zgodne z danymi istniejącymi w dostępnym piśmien-
nictwie. Według di Bonito i wsp. w cukrzycy typu 2
dość wcześnie dochodzi do przerostu przegrody mię-
dzykomorowej, wzrostu indeksu masy lewej komory,
a zwłaszcza powiększenia wymiarów lewego przed-
sionka [20]. Badacze fińscy odnotowali natomiast zna-
mienne pogrubienie ściany tylnej u pacjentów z cu-
krzycą typu 2 w porównaniu z grupą kontrolną [21].
Od pewnego czasu w światowym piśmiennictwie
pojawiają się publikacje dotyczące funkcji rozkurczo-
wej lewej komory u chorych na cukrzycę [22]. Obecnie
przyjmuje się, że zaburzenia funkcji rozkurczowej są
najwcześniejszą manifestacją kardiomiopatii cukrzyco-
wej, wyprzedzającą pojawienie się zmian o typie prze-
rostu i zaburzeń funkcji skurczowej lewej komory [23–
–25]. Echokardiograficzne zmiany wskazujące na dys-
funkcję rozkurczową lewej komory serca u chorych na
cukrzycę wykazali: Shimizu i wsp., stwierdzając zmniej-
szenie wskaźnika szybkiego i wolnego napełniania oraz
obniżenie końcoworozkurczowej objętości komory [26];
Poirer i wsp., wykrywając istotne zaburzenia rozkur-
czu u ponad 60% chorych z cukrzycą insulinoniezależną
bez późnych powikłań cukrzycy [27] oraz Zabalgoitia
i wsp., szacując nieprawidłowości rozkurczu na 47%
populacji chorych na cukrzycę typu 2 [28]. Istotnie niż-
szy stosunek maksymalnych prędkości fal wczesnego
do późnego napełniania, wyższy czas deceleracji fali
wczesnego napełniania oraz wyższy czas relaksacji izo-
wolumetrycznej w grupie osób chorujących na cukrzycę
w porównaniu z grupą kontrolną w obecnym projekcie
wpisują się w wyniki uzyskane przez innych badaczy.
Frakcję wyrzutową uznaje się za podstawowy pa-
rametr opisujący zaburzenia skurczu [29]. Zakres nor-
my EF% w badaniu echokardiograficznym wynosi 55–
–70%. Na istotną dysfunkcję skurczową wskazuje war-
tość poniżej 40%. Należy przy tym pamiętać, że powta-
rzalność pomiarów EF jest umiarkowana i waha się
w granicach 5–10%. Mimo to echokardiografia stanowi
referencyjną metodę oceny funkcji skurczowej lewej ko-
mory. Przyjmuje się, że w patofizjologii kardiomiopatii
cukrzycowej funkcja skurczowa serca jest generalnie
prawidłowa [2, 30]. Funkcja skurczowa lewej komory
u osób chorujących na cukrzycę typu 2 jest mimo to
nieznacznie gorsza niż osób zdrowych. Wyniki obec-
nego badania zdają się potwierdzać powyższe stwier-
dzenie. Badana grupa chorujących na cukrzycę typu 2
charakteryzowała się istotnie statystycznie niższą
frakcją wyrzutową niż grupa kontrolna, mieszczącą się
jednak w granicach normy.
Obserwowane w obecnym badaniu różnice istotne
statystycznie pomiędzy grupami wyodrębnionymi na
podstawie kryterium czasu trwania choroby oraz do-
datnie korelacje liniowe występujące w grupie osób
chorujących na cukrzycę pomiędzy czasem trwania
choroby a wskaźnikiem masy lewej komory oraz cza-
sem trwania choroby a grubością przegrody między-
komorowej w rozkurczu wskazują, że stopień nasile-
nia zaburzeń morfologicznych i czynnościowych serca
u osób z cukrzycą typu 2 jest funkcją czasu trwania cho-
roby. Dotychczasowe badania dotyczące tego aspektu
są niekompletne i dostarczają niejednoznacznych, a czę-
sto sprzecznych wyników. Według Lee i wsp. czas trwa-
nia cukrzycy determinuje wyższą maksymalną pręd-
kość zarówno fali E, jak i fali A, a zdaniem Annonu
i wsp. czas trwania cukrzycy potęguje nieprawidłowo-
ści rozkurczu [24, 31]. Inni badacze utrzymują jednak,
że stwierdzane wydłużenie czasu rozkurczu izowolu-
metrycznego i czasu deceleracji fali E, stwierdzane
u chorych na cukrzycę, pozostają bez związku z długo-
ścią choroby [32]. Analiza wyników obecnego badania
pozwala na stwierdzenie, że czas trwania choroby nie
odgrywa roli w rozwoju zaburzeń funkcji rozkurczo-
wej. Istotny jest jedynie sam fakt hiperglikemii.
W aspekcie funkcji rozkurczowej lewej komory zano-
towano bowiem różnice istotne statystycznie, zarów-
no pomiędzy grupą osób chorującą na cukrzycę dłużej
niż 10 lat i grupą kontrolną, jak i pomiędzy grupą osób
chorującą na cukrzycę krócej niż 10 lat i grupą kon-
trolną; jednocześnie nie obserwując różnicy pomiędzy
grupą osób chorujących na cukrzycę krócej niż 10 lat
i grupą osób chorującą na cukrzycę krócej niż 10 lat.
Czas trwania choroby wydaje się natomiast odgrywać
znaczącą rolę, jeśli chodzi o rozwój przerostu mięśnia
sercowego oraz zaburzeń funkcji skurczowej. Po 10 la-
tach choroby zaczyna obniżać się frakcja wyrzutowa le-
wej komory oraz zwiększają się wymiar końcoworoz-
kurczowy lewej komory oraz średnica aorty. Uzyskane
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wyniki wydają się potwierdzać opinię, że w obrazie kli-
nicznym kardiomiopatii cukrzycowej w początkowym
okresie przeważają objawy spowodowane zaburzoną
czynnością rozkurczową lewej komory serca, a objawy wy-
nikające z przerostu mięśnia sercowego i zaburzenia funk-
cji skurczowej dołączają się w stadium zaawansowanym.
W wielu badaniach próbuje się szukać zależności
upośledzonej morfologii i czynności serca u chorych na
cukrzycę od stopnia kontroli metabolicznej cukrzycy.
Wyniki badań dotyczących tego zagadnienia okazują
się niejednoznaczne. Według Sanchez-Barriga i wsp.
utrzymująca się hiperglikemia jest niezależnym czyn-
nikiem ryzyka promującym dysfunkcję rozkurczową
[33]. Inne badania dowodzą poprawy parametrów za-
równo funkcji skurczowej, jak i rozkurczowej pod wpły-
wem normalizacji wartości glikemii [34, 35]. Świadczyć
by to mogło o odwracalności zaburzeń czynności serca
stwierdzanych u chorych na cukrzycę. Istnieją jednak
doniesienia, w których wykazano, że wyrównanie cu-
krzycy nie skutkuje zmianą stopnia nasilenia dysfunk-
cji serca [15, 32]. Uzyskane w tym badaniu wyniki: róż-
nica istotna statystycznie w aspekcie grubości ściany
tylnej w rozkurczu pomiędzy grupą osób z wyrównaną
cukrzycą a grupą osób z niewyrównaną cukrzycą; róż-
nice istotne statystycznie w aspekcie grubości przegro-
dy międzykomorowej w rozkurczu i czasu relaksacji
izowolumetrycznej, pomiędzy grupą osób z niewyrów-
naną cukrzycą a grupą kontrolną przy braku różnic
istotnych statystycznie, pomiędzy grupą osób z wyrów-
naną cukrzycą a grupą kontrolną — świadczą o korzyst-
nym wpływie wyrównania cukrzycy na funkcję i struk-
turę serca. Na podstawie analizy wyników badania
prawdopodobne jest stwierdzenie, że wyrównanie cu-
krzycy może hamować rozwój zaburzeń funkcji serca,
zwłaszcza jego funkcji rozkurczowej.
Wiadomo również, że u zdecydowanej większości
chorych cukrzyca nie jest wyrównana w sposób wła-
ściwy, co istotnie wpływa na rozwój powikłań naczy-
niowych cukrzycy [36, 37]. W obecnym projekcie
1/3 badanej grupy chorujących na cukrzycę spełniła wy-
tyczne PTD i można było zaliczyć ją do podgrupy osób
z wyrównaną cukrzycą. Wydaje się to niestety potwier-
dzać powyższą tendencję.
Przeprowadzone badanie nie jest pozbawione ogra-
niczeń i niedoskonałości. Główne jej ograniczenie sta-
nowi niewielka, jak na pracę epidemiologiczną, liczeb-
ność badanej grupy oraz wyodrębnionych na podsta-
wie różnych kryteriów podgrup. Spełnione zostały
wprawdzie wymogi osiągnięcia wiarygodności staty-
stycznej badania, czyli wyniki uzyskano w miarę moż-
liwości w jednorodnych większych niż 30-osobowych
grupach, to jednak, aby w bezpośredni sposób móc do-
konywać uogólnień populacyjnych, liczebności te moż-
na uważać za zbyt małe [38]. Dość ważnym ogranicze-
niem badania jest brak dokładniejszej charakterystyki
sposobu leczenia chorych na cukrzycę oraz brak anali-
zy dotyczącej wpływu tego leczenia na funkcję serca
chorujących na cukrzycę. W przypadku chorych z wy-
równaną cukrzycą ciekawa mogłaby być również za-
leżność funkcji serca od czasu, który upłynął od mo-
mentu wyrównania metabolicznego choroby. Wspo-
mnianą już wcześniej limitację projektu stanowi brak
określenia mechanizmu rozwoju zmian sercowych
w przebiegu cukrzycy. Dlatego też należałoby w przy-
szłości kontynuować, poszerzyć i uzupełnić badania
w tej dziedzinie.
Podsumowując, należy podkreślić, że stwierdzone
w obrazie echokardiograficznym zmiany morfologii
i czynności serca osoby chorującej na cukrzycę w po-
równaniu z osobą zdrową mogą świadczyć o upośle-
dzeniu funkcji serca jako konsekwencji cukrzycy. Ob-
serwowane zaburzenia czynnościowe o charakterze
upośledzenia funkcji rozkurczowej, a w późniejszym
okresie również skurczowej lewej komory z towarzy-
szącym przerostem i powiększeniem jam lewego serca,
należą do cech charakterystycznych kardiomiopatii cu-
krzycowej. Występujące różnice pomiędzy grupą z wy-
równaną cukrzycą i grupą z niewyrównaną cukrzycą
wskazują na konieczność dążenia do normalizacji pa-
rametrów gospodarki węglowodanowej i lipidowej oraz
wartości ciśnienia tętniczego u chorych na cukrzycę,
jako na jedyne postępowanie mogące spowolnić wystę-
pujący wraz z czasem trwania choroby rozwój powikłań
narządowych cukrzycy. Echokardiografia umożliwia
ocenę wczesnego zaawansowania tych zmian, a przez
to jej wykorzystanie w codziennej opiece nad chorują-
cymi na cukrzycę może przynosić wymierne korzyści,
zarówno w aspekcie diagnostyki, jak i terapii.
Wnioski
1. Stwierdzone w obrazie echokardiograficznym od-
rębności serca osoby chorującej na cukrzycę typu 2,
w porównaniu z osobą zdrową, mogą świadczyć
o upośledzeniu funkcji serca jako konsekwencji cu-
krzycy.
2. Występujące różnice pomiędzy grupą z wyrównaną
cukrzycą i grupą z niewyrównaną cukrzycą wska-
zują na konieczność dążenia do normalizacji para-
metrów gospodarki węglowodanowej i lipidowej
oraz wartości ciśnienia tętniczego u chorych na cu-
krzycę, jako na jedyne postępowanie mogące spo-
wolnić występujący wraz z czasem trwania choro-
by rozwój powikłań narządowych cukrzycy.
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